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 中枢神経薦害暗に発生+る高ナトリウム血症は,AllOtの報告以来しばしば報告され,当教
 室においても,既に陳の報告がある。'しかし,その本態は未だ究明されていない占それ故,脳手
 術後または脳外傷後の高ナト『1ウム血症の発生機転を明やかにし・その臨床的意義を検討する目
 的で,脳挿瘍18例,頭蓋内動脈瘤9例,その他5例の脳外科手術症例,及び,頭部外傷7例,
 ・b
 合計57例について,手術後7日間に麺た吃血清電解質及び水分電解質出納の測定を行い,ま
 た適眸にアイソトープを用いて,ナトリ'ウムスペー.ス等の測定を行った。
 血清電解質異常が生じたのは,57症例中のぺ18例(内重複例2例)で,高ナトリウム血症
 9例,低ナトリウム血症7例,低カリウム血症2例で,高ナトリウム血症めうち2例は,のちに
 低ナトリウム.血症に移行した。濃度150昭q/L以上の高ナトリウム.血症を呈した患者は,脳腫
 瘍4例,動脈瘤5例,頭・部外傷2例であり,このうちの5例は,術後7-2・8日プ死亡した。
 9例の高ナト1,ウム血症の患者の最高.血清ナトーlウム値は,180'寵Eq/L平均165±t8耽硬!し
 で,術前平均値は,価8±5・物Eq/しである。9例の高ナトリウム血症例中7例に,N脚P・a℃e
 及びtOtalexehangoablORodiu皿を測定したが,そ」の値は正常ヂあわ,バランスス
 タディーから見て,脱水はなく・細胞外液量の畢常・電解質串納異常に見出せなかった。術後に
 1例の尿朔症の発生があったが・他形は尿崩症・腎不全及びショックの存在は1無かった・ζれら
 の9例の高ナトリウム血症は,術後早期に発生ナる群,術後比較的緩徐に発生年ろ群に大別され
 る。後者の群に於ては,脱水,電解質出納異常の他に,庄受容器及ぴ容量受容器の障害も関与す
 ることは否めないが,術後早期に発生すろ高ナト'リウム血症は,これらの関与ずる余地は,殆ど
 考えられない。高ナトリウム血症例の手術侵襲は.前頭葉(殊に眼窺部)から脳幹部に及んでい
 るが同一部位の手術侵襲でも,必ずしも高ナト11ウム血症は発生しなかった。
 .以上の臨床例の検討に基き,脳損傷部位と高ナトリウム血症の関連を更に検討+る為に,照
 頭の犬を用いて実験を行った。29頭には,前頭葉上り脳幹部に及ぶ圧迫損傷部位を作吃15
 頭には,中間質近傍第5脳室頂及び乳頭体上り脳下垂体漏斗部に及ぶ損傷を,定位脱手術にエリ
 作成した。これらの犬について術後1週間にわたり血清電解質の測定とバランススタディ廿を施
 行した。44頭中5鎖に於て・術後早期に高ナト1フウム血痒が発生し幅この5頭鵜'いづれも
 脱水,腎不全,電解質出納異常は無く,術中術後にもショックに陥らなかった。正常犬術前血清'
 ナトリウム値141±54m恥/しに対し,との3頭の血清ナトリウム値は,高ナトリウム血症
、
 暗に於て平均166±66血Eq/しであった。5頭の侵襲部位は,いづれも前頭葉より脳幹部に
 及ぶものであったが,同一侵襲の他の26例には高ナトリウム血症の発生を見ず,損傷部位と高
 ナトリウム血症との間には,再現性はきわめて乏しいことから,両者の関連性について更に検討
 を要'眠ろものと思われる。
 以上,臨床例9例,実験例5例の高ナトリウム血症は,いづれも侵襲部位が前葉頭より脳幹部
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 に及んでいた例に生じている。臨床症状及ぴバランススタデイーエ0・高ナトリウム血症り原因
 と目される,1)'水分摂取の不足,2)腎よりの過剰な溶質利尿,5)尿崩症,4)糖尿病性昏
 睡,などは,全ぐ認められない。従って,臨床症例及ぴ実験例の高ナトリウム血症はプ
 中枢神経潭害に直接起因ずる所謂neurOgeniρ・hyperna■remiaの範疇に帰属すると考
 えら我る。一方,臨床例に於て筋肉片を,高ナトリウム血症蒔に採取して組織電解質を測定する
 に,,繊蝕分及ぴ組継ナトリウムの糊な融が認められたことから適中ナト1,ウム灘
 上昇φ機転は,組織内ナトリウム移動にエるものと思われる。
 neurつge且ichyPOrn¢七r6・miaの成因として,渇中枢の障害乳圧受容器の潭害,容量
 受容器の潭害等種々論じられている。しかし,侵襲後早期に発生ずる高ナト1,ウム血症の発生機.
 転は」これまでの説では説明困難である。これに対し,著者の研究成績によれば,.中枢神経系に
 体液性或いは神経性に電解質代謝を直接支配する中枢の存在を仮定ずれば,この早期高ナトリウ
 ム血症の発生を説明するととが出来る。即ち,脳実質[鎚に劫,循環轄が圧迫部位のみなら
 ず無規律に遠隔部位にも生ずろというWein既einの実験事実から,脳損傷或いは手術操作に
 依つで晃個々の症例によO不定の脳循壌毒害が生ずるとすれば1同一侵襲に対して届電解質宰
 配中枢が循環障害領域に含まれた症例にのみに,細胞内ナトリウムの流出,更にそれに平行する
 高ナトリウム血症が生じるのではないかと考えられる。電解質支配中枢は,著者の実験から確定
 は出来なかった瓜前頭葉及び脳幹部の圧迫に,よって循環障害を生じ易い部位レ既ち,第5脳室
 周囲,特に視床下部附近の中に含まれるものと仮定される。
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 審査結果の要旨
 脳手術又は脳外傷後に屡々著明な高ナトリウム血症を来すことが報告されているが,その発生機
 転や臨床的意義は明らかでない。こ爾研究はこれらを明らかにすることを目的として・臨床例57
 例について脳侵襲後の血清電解質濃度及び水分電解質出納を追及し,その間にナトリウムスペース
 及び交換性ナトリウム(NaE)測定を行っている。また44頭の犬を用い,脳に侵襲を加えて高ナ
 トリウム血症を実験的に作製しようとした。
 臨床例57例中延18例に電解質異常を見,うち高ナトリウム血症は9例であった。この高ナト
 リウム血症には,侵襲後早期に出現するものと.数日後に生ずるものに大別することが出来島早
 期高ナトリウム血症は臨床的に重篤な症状を伴うことなく,通常5～4日の経過で正常値に低下す
 るが,水分電解質代謝,ナ・トリウムスペース,NaEなどから,脱水やナトリウム蓄積によるもの
 ではないことが示され,中楓生高ナトリウム血症と考えられる。中枢性高ナトリウム血症を呈した
 1例の筋及ぴ骨の水分電解質測定結果では.骨に有意の変化がなく,筋ナトリウムの著現を見たこ
 とから,中枢性高ナトリウム血症は.体内電'解質の分布異常で,主として筋ナトリウムの体液中え
 の移動によるものとしている。
 これに対し後期高ナトリウム血症では脱水ヌはナトリウム蓄積が重要な因子と考えられたが,後
 期高ナトリウム血症を来した症例の大半が死亡し、症状の悪化と高ナトリウム血症が平行している
 ことから,脱水又はナトリウム蓄積の上に.豊中枢性障害が加わ?ていることを推測している。
 高ナトリウム血症は臨床例で前頭葉から脳幹部侵襲後多かったので,動物実験では29頭に前頭
 葉から脳幹にかけて圧迫損傷をつくり,15頭では定位脳手術によつで中間質近傍第5脳室頂及ぴ
 乳頭部より脳下垂体漏斗部にむよぶ損傷を加えたが,圧迫損傷群の5例のみに高ナトリウム血症を
 認めている。この高ナトリウム血症は脱水やナトリウム蓄積によるものではなかった。
 以上の結果より,脳侵襲後の高ナトリウム血症は早期と後期の2種類があり,早期は中枢性に生
 ずるもので,通常重篤な症状を伴わないが,後期は脱水や電解異常を主体として中枢性電解質障害
 が重畳している。また中枢性高ナトリウム血症の発生機転は,紀織特に筋ナトリウムが体液中えの
 流出によるもので,体液性又は神経性に組織電解質を支配する視床下部近辺の中枢に対する侵襲に
 よって,組織ナトリウム流出が起ると推測している。
 本型究は,脳侵襲に起る電解質異常の臨床的意義と発生機転について新知見を加えると共に,体
 内に於ける電解質の動きと,それを支配する機構について示唆を与えたものて,電解質に関する病
 態生理学に寄一与するところが大きい。よって学位授与に値いする。
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